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Background: Coronary heart disease and it’s complication was one of the 
most cause of death worldwide. Smoking was one of the risk factors of 
coronary heart disease. The objective of ths study was to examine the 
relationship between cigarette and coronary heart disease in Saint 
Antonius Hospital. Methods: This research was analytic study with case 
control approach. One hundred and thirty participants were recruited using 
a non-probability sampling (consecutive sampling) technique. 
Measurement was taken include subject’s based on AHA (american heart 
association) diagnostic criteria for myocardial infarction and angina 
pectoris with a confirmation of an internist or a cardiologist, cigarette 
smoking status based on NSDUH (National Survey on Drug use and 
Health). Based on cigarette smoking status, all participants were divided 
into two groups that has been smoking and never smoke. Based on 
diagnostic criteria, all participants were divided into two groups that was 
subjects conary heart disease and subjects with coronary heart disease. 
Data were analyzed with Statistical Product and Service Solution Program 
(SPSS). Results: There was statistically significant relationship (P < 
0,002) betweeen cigarette smoking and coronary heart disease. The 
relative risk (odds ratio [OR] and 95% confidence interval [CI]) of 
developing coronary heart disease among the cigarette smoking subjects 
was (OR 3,23; CI 1,52 – 6,87). Conclusions: There is signicant 
relationship between cigarette smoking and coronary heart disease. 
Cigarette smoking is the risk factor of coronary heart disease and 
increased the risk of developing coronary heart disease among the 
cigarette smoking subjects is 3,23 fold compared with the normal weight 
subjects. 
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Latar Belakang: Penyakit jantung koroner dan komplikasinya merupakan 
penyebab kematian nomor satu secara global. Merokok merupakan salah 
satu faktor resiko penyakit jantung koroner. Penelitian ini dilakukan untuk 
mengkaji hubungan antara perilaku merokok dengan penyakit jantung 
koroner. Metode: Penelitian ini merupakan studi analitik dengan 
pendekatan kasus-kontrol. Cara pengambilan sampel adalah dengan 
teknik non-probability sampling (concecutive sampling) dengan jumlah 
sampel sebanyak 130 subjek. Pengukuran dilakukan dengan 
menyesuaikan kriteria diagnosis AHA (American Heart Association) untuk 
infark miokard dan angina pektoris serta konfirmasi oleh internis atau ahli 
jantung serta status perilaku merokok berdasarkan kriteria NSDUH 
(National Survey on Drug Use and Health). Berdasarkan kriteria NSDUH, 
subjek dikelompokkan dalam 2 kategori, yakni merokok dan tidak 
merokok. Berdasarkan kriteria diagnosis, subjek dikelompokkan dalam 2 
kategori, yakni penyakit jantung koroner dan bukan penyakit jantung 
koroner. Data dianalisis menggunakan program Statistical Product and 
Service Solution (SPSS). Hasil: Terdapat hubungan yang bermakna 
secara statistik antara perilaku merokok dan penyakit jantung koroner (P < 
0,002). Odds Ratio [OR] dan interval kepercayaan 95% [IK] terjadinya 
penyakit jantung koroner pada perokok adalah (OR 3,23; IK 1,52 – 6,87). 
Kesimpulan: Terdapat hubungan yang bermakna antara perilaku 
merokok dan penyakit jantung koroner. Merokok merupakan faktor resiko 
penyakit jantung koroner. Dalam hal ini, perokok mempunyai resiko 
mengalami penyakit jantung koroner 3,23 kali lebih besar dibandingkan 
dengan subjek yang tidak merokok. 
 
Kata kunci: penyakit jantung koroner, merokok, rumah sakit umum santo 
antonius pontianak. 
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Penyakit jantung koroner merupakan suatu kondisi di mana 
terdapat adanya plak di dinding sebelah dalam pembuluh darah koroner 
sehingga terjadi penyempitan dan kekakuan pembuluh darah yang akan 
mengurangi aliran darah ke otot jantung.1 Pada tahun 2008, World Health 
organization2 (WHO) mencatat penyakit jantung sebagai penyebab 
kematian terbesar di dunia dengan jumlah 17,3 juta orang dengan 
perkiraan sekitar 7,3 juta orang yang meninggal karena penyakit jantung 
koroner. Penyakit jantung koroner merupakan penyebab kematian 
terbanyak di dunia baik pada negara berkembang maupun negara sedang 
berkembang. Hal serupa juga terjadi di Asia Pasifik, di mana WHO2 
mencatat jumlah terbesar yakni 12,65% dari seluruh kematian disebabkan 
oleh penyakit jantung iskemik. 
Di Indonesia, laporan Riset Kesehatan Dasar3 pada tahun 2007 
menunjukkan proporsi kematian akibat penyakit jantung iskemik pada 
populasi semua umur sebesar 5,1%. Cakupan kasus jantung yang sudah 
didiagnosis oleh tenaga kesehatan adalah sebesar 12,5% dari semua 
responden yang mempunyai gejala subjektif menyerupai gejala penyakit 
jantung. Dengan demikian, angka di atas menunjukkan bahwa banyak 
kasus penyakit jantung yang belum dapat dideteksi dan ditanggulangi 
secara baik.  
American Heart Association4 (AHA) menyatakan bahwa perilaku 
merokok merupakan salah satu dari enam faktor resiko yang dapat 
dimodifikasi untuk mencegah terjadinya penyakit jantung koroner. Perokok 
memiliki resiko untuk menderita penyakit jantung koroner hingga dua 
sampai empat kali lipat jika dibandingkan dengan bukan perokok. 
Di Indonesia, konsumsi rokok menempati peringkat ke-3 di dunia 
setelah Cina dan India.10 Prevalensi perilaku merokok di Indonesia 
cenderung meningkat di mana pada tahun 2003 sebanyak 32%, tahun 
2007 meningkat hingga 33,4% dan tahun 2010 menjadi 34,2%.3,11  
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Beberapa penelitian yang pernah dilakukan di Indonesia yakni 
Supriyono et al13 di Semarang melaporkan terdapat hubungan yang 
bermakna secara statistik antara perilaku merokok dan terjadinya Penyakit 
jantung koroner dan penelitian lain dilakukan oleh Delima12 dalam meneliti 
faktor determinan gejala angina pectoris yang mendapatkan hasil serupa. 
Namun hingga saat ini belum ada laporan terpublikasi mengenai 
penelitian serupa di Kalimantan Barat. Tujuan dari penelitian ini adalah 




Jenis penelitian ini merupakan penelitian analitik dengan 
pendekatan kasus-kontrol. Penelitian dilaksanakan pada bulan Agustus 
sampai dengan November 2012 di RSU St. Antonius Pontianak. 
Cara pengambilan sampel adalah dengan teknik non-probability 
sampling (concecutive sampling) dengan jumlah sampel sebanyak 130 
subjek. Pengukuran dilakukan dengan menyesuaikan kriteria diagnosis 
AHA (American Heart Association) untuk infark miokard dan angina 
pektoris serta konfirmasi oleh internis atau ahli jantung. Status perilaku 
merokok digolongkan berdasarkan kriteria NSDUH (National Survey on 
Drug Use and Health). Berdasarkan kriteria NSDUH, subjek 
dikelompokkan dalam 2 kategori, yakni merokok dan tidak merokok. 
Berdasarkan kriteria diagnosis, subjek dikelompokkan dalam 2 kategori, 
yakni penyakit jantung koroner dan bukan penyakit jantung koroner. 
Subjek penelitian adalah semua pasien berusia lebih dari 35 tahun, yang 
didiagnosis penyakit jantung koroner ataupun tidak, dan bersedia menjadi 
responden. Kriteria eksklusi adalah pasien dengan penurunan kesadaran 
atau pasien dengan syok kardiogenik. 
Data yang dikumpulkan dalam penelitian ini berupa data primer dan 
sekunder yang diperoleh dari wawancara dan rekam medik pasien sesuai 
dengan kriteria sampel. Hasil penelitian yang diperoleh disusun dalam 
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tabel 2×2. Selanjutnya, data yang diperoleh dianalisis untuk mencari 
hubungan antara penyakit dan faktor resiko, dengan mencari nilai estimasi 
resiko relatif (OR = Odds ratio).  Uji hipotesis yang digunakan adalah uji 
Chi-Square. Analisis data dilakukan menggunakan program SPSS 17.0. 
 
HASIL DAN PEMBAHASAN 
A. Distribusi subjek penelitian berdasarkan jenis kelamin, usia, dan 
status merokok 
Dari 130 pasien di Rumah Sakit Santo Antonius yang menjadi 
subjek penelitian, diketahui 112 orang (86,15 %) adalah laki-laki dan 18 
orang (13,85%) adalah perempuan. Usia termuda subjek pada 
penelitian ini adalah 38 tahun, sedangkan usia tertua adalah 72 tahun. 
Rerata usia subjek pada penelitian ini adalah 55,76 tahun. Kelompok 
usia terbanyak dalam kasus penyakit jantung koroner adalah kelompok 
usia 45-64. 
Berdasarkan data yang telah dikumpulkan, pada penelitian ini 
diperoleh 65 (50%) subjek dengan kasus penyakit jantung koroner dan 
65 (50%) subjek bukan penderita penyakit jantung koroner sebagai 
kontrol. Dari 65 subjek yang menderita penyakit jantung koroner, 
diketahui bahwa 50 (76,9%) subjek merokok dan 15 (23,1%) subjek 
tidak merokok. Sedangkan dari 65 subjek yang bukan penderita 
penyakit jantung koroner, didapatkan bahwa 33 (50,7%) subjek 































B. Hubungan antara perilaku merokok dan penyakit jantung koroner 
Pada uji chi-square yang telah dilakukan, diperoleh nilai p sebesar 
0,002. Berdasarkan hasil tersebut, dapat dikatakan bahwa secara 
statistik, terdapat hubungan yang bermakna antara perilaku merokok 
dan kejadian penyakit jantung koroner. Selain uji chi-square, pada 
penelitian ini juga dilakukan perhitungan nilai odds ratio (OR) untuk 
melihat besarnya pengaruh faktor resiko terhadap timbulnya efek. Pada 
penelitian ini, diperoleh nilai odds ratio sebesar 3,23 dengan nilai 
Interval Kepercayaan (IK) 95% berkisar antara 1,52 sampai 6,87. Hasil 
tersebut menunjukkan bahwa nilai OR > 1 dan rentang nilai IK 95 % 






Kelompok usia  
35 – 44 4 (6,1) 5 (7,7) 
45 – 64 54 (83,1) 51 (78,4) 
64 – 74 7 (10,8) 9 (13,9) 
≥ 75 0 (0) 0 (0) 
Total 65 (100) 65 (100) 
Jenis kelamin  
Laki-laki 56 (86,2) 56 (86,2) 
Perempuan 9 (13,8) 9 (13,8) 
Total 65 (100) 65 (100) 
Status merokok  
Merokok 50 (76,9) 33 (50,7) 
Tidak merokok 15 (23,1) 32 (49,3) 
Total 64 (100) 65 (100) 
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subjek yang merokok mempunyai resiko mengalami penyakit jantung 
koroner 3,2 kali lebih besar dibandingkan dengan subjek yang bukan 
perokok dan hal tersebut sejalan dengan hipotesis yang telah diajukan 
sebelumnya pada penelitian ini. 
Tabel 4.2 Tabel kontingensi (2x2) hasil penelitian 
 
Ambrose dan Barua27 dalam artikelnya mendeskripsikan secara 
mendetail mengenai bagaimana hubungan antara perilaku merokok 
dan penyakit jantung koroner. Melalui dua mekanisme utama, yakni 
stres oksidatif dan disfungsi endotel, rokok menjadi salah satu faktor 
resiko mayor terjadinya penyakit jantung koroner. Teori peran stres 
oksidatif juga didukung oleh Stocker dan Keaney30 yang menyatakan 
bahwa meningkatnya stres oksidatif dalam dinding pembuluh darah 
berkontribusi terhadap aterogenesis. Stres oksidatif dalam pembuluh 
darah tersebut akan mengoksidasi reseptor ApoB-100 pada LDL yang 
kemudian merubah LDL menjadi LDL yang teroksidasi. LDL yang 
teroksidasi ini bersifat sangat aterogenik dan akan membantu 
perkembangan aterosklerosis. Disfungsi endotel juga berkaitan erat 
dengan terjadinya stres oksidatif dimana kedua mekanisme ini saling 
mendukung satu sama lain. Disfungsi endotel yang ditandai dengan 







Merokok 50 33 83 
Tidak 
Merokok 
15 32 47 





dikarenakan NO sendiri berfungsi sebagai antioksidan. Tidak 
terbentuknya NO sendiri, mengakibatkan NOS sebagai enzim 
pembentik NO menjadi tidak berpasangan, yang berakibat NOS akan 
mereduksi molekul oksigen yang kemudian membentuk radikal bebas. 
Stres oksidatif menurunkan bioavabilitas NO serta meningkatkan 
sintesis caveolin-1 yang berfungsi menghambat produksi NO. Siklus 
dua mekanisme utama ini akan berlanjut terus menerus dan tidak akan 
berhenti selama individu tersebut masih merokok. 
Sepereti yang telah dipaparkan sebelumnya, nilai OR pada 
penelitian ini adalah 3,23. Hasil serupa juga dikemukakan oleh  Rohit 
dan Atul32 di India. Dari penelitian tersebut, diperoleh nilai rasio OR 
sebesar 2,96 (1,73 - 5,10). Pada studi Rohit dan Atul ini juga dilakukan 
klasifikasi menurut frekuensi dan durasi merokok, dimana subjek yang 
merokok kurang dari 10 batang per hari memiliki resiko menderita 
penyakit jantung koroner 2 kali (OR = 2,03) lebih besar dibandingkan 
subjek bukan perokok. Perokok dengan lebih dari 10 batang per hari 
memiliki resiko lebih besar dibandingkan sebelumnya, yakni memiliki 
resiko 4,82 kali lebih besar dibandingkan bukan perokok. Dalam durasi 
merokok, perokok yang memiliki perilaku merokok kurang dari 10 tahun 
memiliki resiko 2 kali (OR = 2,01) lebih banyak untuk menderita 
penyakit jantung koroner. Resiko akan berlipat bila konsumsi rokok 
berlangsung lebih dari 10 tahun, dimana tercatat sebesar 5,12 (OR = 
5,12) kali lebih besar resiko menderita penyakit jantung koroner. 
Temuan tersebut sesuai dengan fakta bahwa progresi aterosklerosis 
disebabkan oleh perilaku merokok berlangsung sejak usia muda dan 
merupakan suatu proses hingga beberapa dekade untuk sampai 
kepada tahap klinis.15 Hubungan yang bermakna ini juga diperoleh 
pada penelitian yang dilakukan oleh Hbejan33 di Suria. Pada penelitian 
tersebut, nilai OR yang diperoleh dibedakan antara subjek perokok pria 
dan wanita. Secara berturut-turut, nilai OR yang diperoleh pada 
penelitian tersebut adalah 3,63 (2,50 - 5,27) dan 2,64 (1,39 - 5,02). 
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Sesuai dengan besarnya OR tersebut, tidak tampak adanya perbedaan 
signifikan antara perilaku merokok dan jenis kelamin pada penyakit 
jantung koroner pada penelitian tersebut. Penelitian ini juga 
mengkonfirmasi bahwa resiko penyakit jantung koroner berbanding 
lurus dengan jumlah rokok yang dikonsumsi, dimana resiko penyakit 
jantung koroner meningkat menjadi 2 kali (OR = 2,15) pada perokok 
dengan 1 – 15 batang per hari, 3 kali ( OR = 3,11) beresiko lebih 
banyak pada perokok 16 – 25 batang per hari, 8 kali (OR = 8,35) pada 
perokok lebih dari 25 batang per hari. Di Indonesia sendiri juga telah 
dilakukan penelitian serupa, khususnya di Rumah Sakit Dr. Kariadi dan 
Rumah Sakit Telogorejo Semarang oleh Supriyono dan Mamat34. Pada 
penelitian tersebut, diperoleh nilai OR sebesar 2,40 (1,20 – 4,80). Hasil 
yang ditemukan pada penelitian-penelitian lain tersebut memperkuat 
hasil penelitian yang telah ditemukan pada penelitian ini dimana rokok 
merupakan faktor independen yang penting terhadap terjadinya 
penyakit jantung koroner. Pada penelitian ini tidak dikaji efek pada 
perokok pasif. Faktanya, individu yang mengklaim dirinya sebagai 
bukan perokok dapat terjadi peningkatan resiko melalui proses merokok 
pasif, walaupun tidak selalu terjadi demikian.33 Walaupun demikian, hal 
tersebut tidak akan mempengaruhi hasil yang didapatkan dalam 
penelitian ini. 
Pada penelitian ini dapat disimpulkan bahwa individu yang 
mempunyai perilaku merokok mempunyai risiko yang lebih tinggi untuk 
megalami penyakit jantung koroner. Rokok menempati peringkat 
pertama sebagai penyebab penyakit jantung koroner yang paling dapat 
dihindari menurut Surgeon General, dimana tatalaksana perilaku 
merokok juga paling efektif dalam hal biaya dubandingkan dengan 
faktor resiko lain.35 Telah dibuktikan dalam pelbagai studi bahwa 
berhenti merokok dapat menurunkan angka morbiditas maupun 
mortalitas penyakit jantung koroner.5,35 Oleh sebab itu, pencegahan 
primer berupa menghentikan perilaku merokok merupakan upaya 
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preventif utama yang dapat dilakukan guna menurunkan resiko 
penyakit jantung koroner.5 Belum ada strategi yang paling efektif untuk 
penghentian perilaku merokok, namun semua pasien penyakit jantung 
koroner harus ditanyai mengenai perilaku merokok, diberikan nasihat 
rutin, dan konseling untuk penghentian yang diikuti dengan follow-up 
rutin.5 Strategi konseling oleh seorang profesional medis terbukti efektif 
dan menguntungkan. Terapi penggantian nikotin (Nicotine Replacement 
Theraphy) juga terbukti mengkatkan rasio penghentian merokok.5 
Selain itu, terapi fakmakologis lain seperti antidepresan dan 
amfebutamone juga terbukti dapat membantu penghentian perilaku 
merokok.5 Semua intervensi individu perokok tersebut bisa menjadi 
kurang efektif apabila masyarakat masih terimplementasi ke dalam 
lingkungan yang terekspos pengiklanan rokok secara luas, sponsor 
pada olahraga, rokok dengan harga murah, serta undang-undang anti 
rokok yang tak kunjung terbentuk. Didapatkan bukti bahwa 
meningkatnya harga rokok dapat menurunkan angka konsumsi rokok 
secara luas.5 perlarangan iklan rokok ditempat umum serta 
penjualannya kepada anak muda secara terang merupakan komponen 
pentung dalam pencegahan primer penyakit tidak menular 
(noncommunicable disease).5 Disamping itu, upaya lain yang dapat 
dilakukan meliputi olahraga aerobik secara teratur dengan intensitas 30 
menit dalam 5 kali seminggu, melakukan tatalaksana sesuai pada 
subjek penderita hipertensi, diabetes melitus, dan dislipidemia, serta 
melakukan penurunan berat bada hingga tercapai nilai IMT normal 
(18,5 – 22,9 kg/m2).6,34 
 
KESIMPULAN 
1. Terdapat hubungan yang bermakna antara kebiasaan merokok dan 
kejadian penyakit jantung koroner. 
2. Perilaku merokok merupakan faktor resiko untuk terjadinya penyakit 
jantung koroner. Dalam hal ini, subjek perokok mempunyai resiko 
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mengalami penyakit jantung koroner 3,2 kali lebih besar dibandingkan 
dengan subjek bukan perokok. 
 
SARAN 
1. Penelitian mengenai senyawa aktif dalam rokok yang menjadi 
penyebab terjadinya penyakit jantung koroner. 
2. Dilakukan penelitian multivariat terhadap faktor resiko penyakit jantung 
koroner. 
3. Dilakukan upaya pencegahan primer dimulai dari pelayanan kesehatan 
primer hingga kebijakan pemerintah yang terkait dengan menurunkan 
angka perokok di Indonesia. 
4. Melakukan pengenalan penghentian merokok secara intensif melalui 
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